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RESUMEN
La Dirofilariasis, enfermedad causada por el nematelminto sanguíneo Dirofilaria immitis, declarada zoonosis
por la OMS, tiene como hospedador natural al perro, pero puede parasitar otros cánidos, felinos y al
hombre, presentándose en forma endémica en países templados y regiones tropicales. En 1992 la
Sociedad Americana del Gusano del Corazón estableció la implementación del diagnóstico serológico
como una vía para el manejo y control de la Dirofilariasis. Sustentado en lo anterior, en la frecuencia de
infección (40%) para D. immitis en caninos de Tucacas, Edo. Falcón, Venezuela, y por carecer de reportes
de diagnóstico serológico de Dirofilariasis humana en Venezuela, se evaluó el uso potencial de un preparado
antigénico de D. immitis (proteínas totales por método Bradford de 3,2mg/ml) en el diagnóstico de
Dirofilariasis humana, en pacientes del Ambulatorio "Gabriel Trompis" de la ciudad de Tucacas,
estandarizando y validando un ensayo inmunoenzimático (ELISA), previa comprobación por Inmunoblot de
la inmunoreactividad de los anticuerpos a cuatro marcadores con peso molecular aparente de 15, 33, 42,
69 kDa, e inmunoespecificidad, al no evidenciarse reconocimiento alguno por sueros negativos a D.
immitis, ni por sueros negativos a D. immitis y positivos a Ascaris sp. Se analizaron 384 sueros de
pacientes que acudieron al laboratorio clínico del ambulatorio entre noviembre 2007 - Febrero 2008; nueve
pacientes, edad promedio de 33 años y mayoritariamente sexo femenino, fueron positivos para IgG
antidirofilarial, encontrándose una frecuencia de Dirofilariasis de 2,34% en la población estudiada y
quedando estandarizado en Venezuela un ensayo serodiagnóstico para Dirofilariasis Humana.
Palabras Claves: Inmunodiagnóstico, Dirofilariasis, Humanos.
                                                                                   ABSTRACT
Heartworm disease, disease caused by Dirofilaria immitis roundworm blood, declared zoonosis by the
WHO, natural host is the dog, but can parasitize other canines, cats and man, appearing as endemic in
temperate and tropical regions. In 1992 the American Heartworm Society established the serological
diagnosis implementation as a way for management and control of Heartworm Disease. Founded on the
above, the frequency of infection (40%) for D. immitis in dogs springboard State Falcón, Venezuela, and lack
of reports of serological diagnosis of human Dirofilariasis in Venezuela, we evaluated the potential use of
antigenic preparation D. immitis (total protein by Bradford method, 3.2 mg / ml) in the diagnosis of human
Dirofilariasis in Ambulatory Patients "Gabriel Trompis" Tucacas City, standardizing and validating
immunosorbent assay (ELISA), after verification by immunoblot of immunoreactivity of antibodies to four
markers with apparent molecular weight of 15, 33, 42, 69 kDa, and immunospecificity, not evident
endorsement by negative sera D. immitis, or by using negative sera D. immitis and positive Ascaris sp. We
analyzed sera from 384 patients attending the outpatient clinical laboratory between November 2007 -
February 2008, nine patients, mean age 33 years and predominantly female, were positive for IgG
antidirofilarial, being a Dirofilariasis frequency of 2.34% in the population studied and standardized in
Venezuela Dirofilariasis trial for human serodiagnosis.
Key Words: Immunodiagnosis, Dirofilariasis, Humans.
21
Recibido el 05 de mayo de 2011 - Publicado el 14 de junio de 2011
Castañeda G, Bastidas Z, Saldivia J,  López J, García M
                    INTRODUCCIÓN
22
La dirofilariasis canina, es una enfermedad no
contagiosa causada por presencia en corazón derecho
y arteria pulmonar de Dirofilaria immitis (D. immitis),
nematelminto sanguíneo de la superfamilia Filaroidea,
transmitido por mosquitos hematófagos,
especialmente Culex, Aedes, Anopheles [1]. La
enfermedad representa un complejo patológico clínico
o subclínico con insuficiencia cardiaca,
manifestaciones cutáneas y nerviosas [1]. Su
hospedador natural e importante reservorio es el
canino, sin embargo, es capaz de parasitar a muchos
otros mamíferos, inclusive al hombre, siendo
endémica en algunos países templados y en regiones
tropicales y subtropicales [2].
La dirofilariasis fue reconocida por la OMS en 1982
como zoonosis [3], reportándose a nivel mundial. Las
manifestaciones clínicas en el hombre se caracterizan
por nódulos solitarios en el pulmón que pueden llegar
a ser confundidos con procesos tumorales [4].
Esta infección presenta en perros distribución
mundial y se muestra en forma endémica en aquellas
regiones cuyas condiciones ambientales favorecen el
desarrollo de los vectores; reportándose tasas de
prevalencia de 40-55% en Japón [5] y 40 % en EEUU
[4]. En consecuencia, desde 1992 la "American Heart-
worm Society" [6] estableció la implementación de
exámenes diagnósticos rutinarios para el manejo y
control de la enfermedad en poblaciones caninas [7,8].
Estudios seroepidemiológicos se han realizado en
humanos en Australia [9], EEUU [10], Japón [11] y
España [12], entre otros. Hiroshima y col. [13]
reportaron seis casos de dirofilariasis en pacientes
con falla clínica pulmonar. En Brasil Milanez de Campo
y col. [14] realizaron un estudio retrospectivo de 24
pacientes con diagnóstico de dirofilariasis pulmonar
confirmada, de los cuales 54% fueron pacientes
asintomáticos, mientras que 75% presentaban nódulos
pulmonares localizados en los lóbulos superiores. En
EEUU y Australia se reportaron 81 casos de dirofilariasis
humana en 1990[15].
Ciferri, en 1981 [16], sugiere que existen 4 factores
importantes que tienen que ver con la epidemiología
de la dirofilariasis pulmonar humana, estos son: a)
una alta población canina, b) una alta prevalencia de
la enfermedad en la población canina, c) una alta
densidad de la población de vectores, d) la exposición
de los humanos a las picaduras de los mosquitos
hematófagos. Cuando estos factores son considerados,
Venezuela es un área conveniente para la extensión y
desarrollo de infecciones humanas por D. immitis.;
de ahí la importancia de poder contar con un preparado
antigénico de alta sensibilidad y especificad accesible
para el diagnóstico serológico de la enfermedad
mediante ensayo por inmunoabsorción ligado a
enzimas. (ELISA), recomendado por la "Americam
Heartword Society" para el diagnostico en caninos y
humanos.
En Venezuela el diagnóstico en caninos de esta
infección se realiza por técnica de Knott modificada
[17], sin embargo, en humanos no se diseminan
microfilarias y es esencial el diagnóstico serológico.
En la ciudad de Tucacas, Edo. Falcón, el 40% de la
población canina muestreada se encontró infectada
por D. immitis [18], esto unido a la alta población de
vectores hacen que las posibilidades de transmisión
al hombre sean un riesgo latente. En el país se han
realizado algunas comunicaciones escritas de casos
de dirofilariasis humana en dos pacientes
provenientes de la región de los llanos [19]; sin em-
bargo, no existen estudios que respalden esta
evidencia práctica.
El presente estudio se realizó con el fin de evaluar
la inmunoreactividad e inmunoespecificidad de un
purificado antigénico de parásitos dirofilariales adultos
de D. immitis, y a partir de éste estandarizar y validar
un ELISA, abriendo así las pautas para el desarrollo de
un test serológico confiable, sensible, específico y
económico para el diagnóstico de la dirofilariasis
humana en Venezuela.
MATERIALES Y MÉTODOS
Área de estudio: el estudio se llevó a cabo con
pacientes procedentes de Tucacas, Edo. Falcón, Ven-
ezuela, con temperatura media anual de 27ºC,
población estimada, según el Censo 2001 [20], en
29.000 habitantes. Población: todos los pacientes que
ingresaron al Laboratorio Clínico del Ambulatorio Ru-
ral "Dr. Manuel Trompis" entre noviembre 2007 y
febrero 2008. Muestra: 133 varones y 251 hembras,
para un total de 384, con edades entre 2 a 74 años,
seleccionados al azar, sin distinción de raza, edad,
sexo y/o motivo de consulta. A cada uno se le tomó
6cc de sangre para la obtención de suero, el cual fue
congelado a -20°C hasta su uso.
Purificación del antígeno: se realizó de acuerdo a
la técnica descrita por Castañeda y col. [21], después
de la remoción quirúrgica de los parásitos según
técnica descrita por Boscan, Díaz y Castañeda, 1997
[18].
Electroforesis en geles de poliacrilamida (SDS-
PAGE), inmunoelectrotransferencia de proteínas a
membrana de nitrocelulosa e inmunoblot para
evidenciar inmunoreactividad e inmunoespecificidad
Dirofilariasis Humana en Venezuela
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de preparado antigénico: la separación electroforética
del preparado antigénico de D. immitis fue realizada
de acuerdo al método descrito por Laemmli [22] o
transferidos a una membrana de nitrocelulosa
(0.22μm, Ba85; NEN Research Products®) a 100 voltios/
1 hora en una cámara de transferencia semi seca (Bio
Rad®), siguiendo el procedimiento descrito por
Castañeda y col. [21]. Posteriormente la membrana
fue bloqueada por 1 hora con Tween 20 en 10ml de
PBS conteniendo 5% de leche descremada, cortada en
tiras de 2cm c/u e incubadas durante toda la noche en
5ml de los siguientes sueros: a) de pacientes positivos
a D. immitis (controles positivos), muestras
provenientes de 2 pacientes con diagnóstico de
síndrome de dirofilariasis, uno de Ospino, Edo.
Portuguesa y otro de Fourlouder, Florida, EEUU, a
quienes se les confirmó el diagnóstico por biopsia de
pulmón; b) de pacientes negativo a D. immitis
(controles negativos), sueros de 10 personas de zo-
nas no endémicas, todos ellos con exámenes previos
que descartaban dirofilariasis y otras patologías; y c)
de pacientes negativos a D. Immitis y positivos a
Áscaris sp., para descartar posible reacción cruzada
con otros helmintos comunes en humanos; todos a
dos diluciones, 1/50 y 1/25, en PBS con leche
descremada al 1% (Promega®). Se incubaron a
temperatura ambiente y luego las tiras fueron lavadas
tres veces/10 min con 10cc de PBS-Tween y una vez
con Tris base 100mM y NaCl 150mM, pH 7. Se incubó
cada tira a 37ºC/1 hora con antihuman IgG conjugada
a peroxidasa (Sigma®) a una dilución de 1/500 en
PBS-Leche al 1%. Después de 3 nuevos ciclos de lavado
con PBS-Tween, las membranas se trasladaron a nuevos
recipientes y revelándose con una dilución de 8mg de
Diaminobenzidina (DAB) en 10ml de PBS, con 10
microlitos de peróxido de hidrógeno, en un ambiente
de baja luz y sin agitar. La reacción se detuvo lavando
las tiras con agua destilada. En las membranas
incubadas con suero de pacientes positivos a D.
immitis el revelado se detuvo a los 80 segundos,
mientras que en las membranas incubadas con sueros
de pacientes negativos a D. immitis y otras
enfermedades como en las que se incubaron con sueros
de pacientes positivos a Áscaris sp, el revelado se
detuvo a la media hora. Por último, se colocaron sobre
papel filtro, secadas manualmente y conservadas en
papel filtro sobre papel aluminio.
Estandarización y diagnóstico serológico usando
inmunoensayo enzimático (ELISA): Se realizaron
diluciones seriadas de sueros, preparado antigénico y
conjugado a fin de obtener reconocimiento óptimo.
Como controles, tanto positivos como negativos, se
usaron los señalados en literales a), b) y c) del
imnunoblot. El procedimiento quedó estandarizado
fijando 100ul de antígeno total soluble de D. immitis
en una placa COSTA® en concentración de 4ug/ml en
60nM de buffer carbonato, pH 9,6. La placa se dejó
fijando por 2 horas a temperatura ambiente y luego
por 16 horas durante toda la noche a 4°C.
Posteriormente, las placas se lavaron tres veces (5
minutos cada lavado) con 10nM PBST (0,05% Tween
20). Sel bloqueó incubando la placa a 37°C/1 hora con
200μl de PBST al que se le adicionó 4% de albúmina de
suero bovino (BSA); se realizó un nuevo ciclo de lavado
igual al anterior. Seguidamente, se adicionaron las
muestras (sueros positivos, negativos y problemas) a
razón de 100μl por pozo con dilución de 1/1000 en 4%
BSA-PBST; las placas se incubaron a 37°C/4 horas.
Luego se adicionó 100ul de peroxidasa conjugada anti
human IgG (Sigma®) con dilución 1/3000 en 4% de
BSA-PBST y se incubó en cámara húmeda a 37°C/1
hora, al cabo de la cual se adicionaron 100μl de solución
de sustrato (10mg de o-phenylendiamine, 1ml de
metanol, 99ml de agua destilada y 30μl de peroxido
de hidrogeno al 30%), se incubó en cuarto oscuro por
30 minutos a temperatura ambiente, posteriormente
se adicionó 10μl de NaOH 8N como reacción de parada.
Finalmente, la absorbancia se leyó a 490nm usando
un lector de ELISA (Dynatech 5.000, USA). El resultado
de cada suero se expresó como el promedio de las
densidades ópticas (DO) obtenidas para cada uno y el
punto de corte (cut-off) se calculó como el promedio
de las DO de las 384 muestras (X= 0,380) más tres
veces su desviación estándar (DST= 0,380) y un
intervalo de confidencialidad de 99%. Cada ensayo se
repitió tres veces y dentro del ensayo los sueros se
montaron por triplicado.
A fin de validar el ensayo descrito todos los sueros
fueron también ensayados en el laboratorio de
diagnóstico del Animal Medical Center, New York, EEUU,
realizando una prueba de ELISA utilizando el antígeno
comercial (IDEXX Lab) que rutinariamente usan en ese
laboratorio para el diagnóstico de filariasis.
Evaluación de la sensibilidad y especificidad del
ensayo: se aplicaron las fórmulas descritas por Zweig
y Robertson [23].
Sensibilidad =    TP__X 100
                    TP + FN
Especificidad =  TN__X 100
FP + TN
Donde, TP: muestra positiva por ELISA comercial y
por ELISA en prueba; FN: muestra positiva por ELISA
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en prueba, pero negativa por ELISA comercial; TN:
muestra negativa para ELISA comercial y para ELISA
en prueba; FP: muestra negativa para ELISA en prueba
pero positiva para ELISA comercial.
RESULTADOS Y DISCUSIÓN
SDS-PAGE de los antígenos purificados: mediante
el método de Bradford [24] se determinó un contenido
de proteínas total de 2,33 ng/dl para el purificado a
partir de parásitos adulto de D. immitis, el cual fue
sometido a electroforesis en geles de poliacrilamida
SDS-PAGE al 15% con la finalidad de corroborar por un
lado que realmente la purificación fue efectiva y por
otro lado conocer y caracterizar los pesos moleculares
de los péptidos presentes. En la corrida electroforética
se observaron numerosos polipéptidos con pesos
moleculares que oscilan en un rango de 10kDa y 125kDa
(Figura 1). Para el purificado obtenido a partir de
parásitos adultos se evidenció un patrón
electroforético con bandas peptídicas de 10, 15, 18,
33, 42, 69, y 125kDa; siendo las más evidentes las
bandas de 42, 33 y 18 kDa.
Inmunoreactividad e inmunoespecificidad del
purificado antigénico de D. Immitis: evaluación de la
reacción antígeno-anticuerpo para sueros anti-D.
Immitis, sueros anti-Áscaris sp. y negativos a D.
Immitis: El análisis del preparado antigénico de D.
immitis por Inmunoblot reveló cuatro bandas o
marcadores antigénicos, de pesos moleculares 15, 33,
42, 69 kDa para el preparado antigénico en estudio,
que fueron reconocidas por los sueros humanos
positivos a D. immitis utilizados (Figura 2). Se
probaron varias diluciones de los anticuerpos
obteniéndose el mejor resultado a una dilución de los
mismos de 1/50. Cuando se probaron sueros negativos
a D. immitis, ninguna banda fue reconocida. La
inmunoreactividad encontrada entre el preparado
antigénico y los anticuerpos presentes en los sueros
positivos D. Immitis, concuerda parcialmente con las
investigaciones de detección de anticuerpos caninos
realizados por Weil y col. [25], quienes encontraron la
mayor reactividad de anticuerpos de dirofilariasis con
antígenos de 33, 42, 69 y 72 kD. Sin embargo, en el
presente estudio no se evidenció, ni por SDS-PAGE ni
por Inmunoblot, la banda de peso molecular 72kd que
ellos reportan. Por otro lado, Villanueva y Rodríguez
[26], en un estudio sobre inmunodiagnóstico de
dirofilariasis humana en Puerto Rico, describieron una
mayor reactividad de los anticuerpos contra D. immitis
con antígenos de peso molecular inferior a 70 kD,
obteniendo la reacción más evidente con antígenos
de pesos moleculares de 30, 42 y 69 kD, lo cual
concuerda casi exactamente con los evidenciados en
el presente trabajo.
Asimismo, Tashimiro y col. [27], midiendo los
cambios cualitativos y cuantitativos de la repuesta
humoral en perros durante el curso de la infección con
D. immitis, concluyeron que la reacción más clara de
anticuerpos contra D .immitis en análisis de Inmunoblot
se da con antígenos de peso molecular de 15, 33, 42 y
70 kD, que fueron los inmunoreactivos para humanos
en este trabajo.
A pesar del hecho de que las diferentes etapas del
ciclo puedan ser morfológicas y antigénicamente
distintas, la identificación y caracterización funcional
de proteínas estadios-especificas no ha sido sencilla,
solo existen indicios de que las más inmunoreactivas
tienen pesos moleculares inferiores a 70 kDa [28].
Para descartar alguna reacción cruzada de
anticuerpos humanos contra Áscaris sp. con el
purificado antigénico dirofilarial preparado fueron
ensayados sueros de pacientes positivos a Áscaris sp,
sin encontrar, después del revelado de la membrana
de nitrocelulosa durante el procedimiento de Western
Blot, evidencia alguna de reacción Antígeno-anticuerpo
(Figura 3), con lo cual queda demostrado la
especificidad de los antígenos purificados en este
estudio.
Los resultados encontrados en el ensayo
comprueban la pureza antigénica del preparado
dirofilarial y la efectividad de los anticuerpos humanos
en el reconocimiento, lo cual facilita su uso en el
desarrollo de técnicas serológicas más accesibles para
el diagnóstico rutinario de esta enfermedad.
Estandarización, validación y diagnóstico
serológico de dirofilariasis humana usando
inmunoensayo enzimático (ELISA): basados en la
técnica previamente descrita, 9 muestras de las 384
analizadas resultaron positivas al test de ELISA,
coincidiendo los positivos diagnosticados por el ELISA
aquí estandarizado con los diagnosticados usando
antígeno comercial. La frecuencia de infección hallada
fue de 2,34%, siendo el 88% de los pacientes positivos
de sexo femenino, como se observa en la Tabla 1.
Cuando se estimó la sensibilidad y especificidad
de acuerdo a la formula descrita por Zweig y Robertson
[23] se obtuvo un resultado del 100% en ambos casos
como se muestra en la Tabla 2. Estos resultados
concuerdan parcialmente con los encontrados por
Boreham [29] y Ciferri [16] quienes reportarón unna
sensibilidad y especificidad del 99% al usar la tecnica
de ELISA para diagnóstico de dirofilariasis en humanos.
Desowitz y col. [9] reportarón una sensiblidad del 98%
Castañeda G, Bastidas Z, Saldivia J,  López J, García M
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y una especif ic idad del 95% al usar el
radioinmunoensayo como tecnica diagnostica para la
detección de anticuerpos contra D. immitis en niños
asmáticos y no asmáticos. Debido a la alta sensibilidad
y especificidad del ELISA en el diagnóstico de filariais,
la "Americam Hertworm Society" recomienda esta
prueba como técnica de elección para el diagnóstico y
control de la enfermedad, ya que las técnicas basadas
en la visualización de microfilarias del parásito pueden
estar afectadas por varios factores, tales como el
período de la enfermedad, infestacion por un solo
sexo,momento de toma de lamuestras, entre otros.
La infección dirofilarial pulmonar humana ha sido
reportada cada vez más como una enfermedad
alrededor del mundo en años recientes. Clínicamente
la mayoría de los casos no presentan síntomas, sino
que muestran solo una lesión pulmonar reflejada en
radiografía, la cual rutinariamente requiere de
métodos invasivos para su diagnóstico; así, la
estandarización de una prueba de serología para el
diagnóstico de la dirofilariasis humana es apreciada.
El uso de ELISA para la detección de anticuerpos
dirofilariales en pacientes humanos ha sido reportado
en años recientes [30].
Es de hacer resaltar el hecho que de los 9 pacientes
que resultaron positivos, la mayoría son del sexo
femenino; esto contrasta con lo encontrado por
Villanueva y Rodríguez en Puerto Rico [26], ellos
concluyeron que no existían diferencias significativas
entre el número de pacientes masculinos afectados con
relación al número de pacientes femeninos.
En la Tabla 1 observa la distribución de los pacientes
maestreados según el sexo. Se evidencia un mayor
número de pacientes femeninos quemasculinos.
Nuestro estudio fue llevado a cabo en un
ambulatorio donde la población asistente es
predominantemente femenina, (69,23%), lo cual
puede explicar el hecho de haber encontrado mayor
número de positivos en ese grupo, basados en la
premisa que la infección no tiene predilección por
sexo. Scherr y Scherr, en una zona costera de EEUU
[10], encontraron mayor número de pacientes
femeninos afectados explicando como causa de tal
hallazgo, el hecho de que las personas del sexo
femenino mayormente se dedicaban a labores
domésticas, mientras que las personas del sexo
masculino se dedicaban a la pesca, permaneciendo
gran parte del día en mar abierto donde las
posibilidades de contacto con el vector son menores;
esta poca exposición a la infección puede tener
implicaciones epidemiológicas.
Un alto número de sueros positivos fueron
encontrados en el segmento de edades mayores
(pacientes de 36 años omás). Esta distribución por edad
contrasta fuertemente con el estudio de Simón y
col. [31] quienes encontraron la más alta
seroprevalencia en la mitad más joven de la población.
La frecuencia de dirofilariasis humana en este estudio
fue estimada en 2,34%. La relación entre la prevalencia
Es importante resaltar el lugar específico de
procedencia de los pacientes estudiados, ya que
algunos de estos pacientes provenían de poblaciones
cercanas como Boca de Aroa (10,26%) y Chichiriviche
(5,92%); estando el resto de las muestras conformadas
por pacientes de Tucacas (83,83%). Estos hallazgos
orientan a la situación de la dirofilariasis humana en
Venezuela y sirven de base a futuros estudios en
población turista potencialmente predispuesta a ser
infectada; por tanto el principal aporte del presente
trabajo fue dejar una técnica de diagnóstico serológico
estandarizada para estudios posteriores, que permitirá
conocer la distribución epidemiológica de dirofilariasis
humana en diversas regiones del país.
El presente estudio es el primer reporte de
dirofilariasis humana en el país y abre la posibilidad
de continuar estudiando esta enfermedad en zonas
enzoóticas, ya que se logró estandarizar y validar un
ELISA para el diagnóstico serológico de dirofilariasis
humana usando preparado antigénico de D. immitis
que resultó ser inmunoreactivo e inmunoespecífico
para el diagnóstico de dirofilariasis humana.
de dirofilariasis canina y la frecuencia de infecciones
humanas en nuestra área sigue un patrón general
observado en otros estudios.
Figura. 1: Visualización por SDS-PAGE 15% del
preparado Antigénico purificado. Se procedió a la
separación analítica y a la tinción de las bandas
obtenidas mediante Coomassie, para obtener el peso
molecular relativo de cada componente. APA: Antígeno
parásito adulto. Se corre paralelamente un marcador
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de peso molecular (MPM) de rango amplio. (Broad range
protein molecular weight markers. Promega). Fuente:
propia
Figura 2: Inmunoreactividad del purificado
antigénico de parásitos adultos de D. immitis con sueros
humanos, analizados mediante Western Blot. Las
proteínas de peso molecular aparente de 15, 33, 42 y 69
kD del preparado antigénico (APA) son reconocidas por
los anticuerpos séricos, dilución 1/50 de pacientes
infectados. A la izquierda se muestra un marcador de
peso molecular (MPM) de rango amplio corrido
simultáneamente (Broad range protein molecular
weightmarkers, Promega®). Fuente: propia.
Figura 3. SDS-PAGE y Western InmunoBlot del
preparado antigénico purificado con sueros positivos a
D. immitis y sueros positivos a Áscaris sp. Los
anticuerpos fueron utilizados a una dilución 1/50. KDa:
Kilodalton, MPM: Marcador de peso molecular, APA:
Antígeno parásito adulto; A.sp: Áscaris sp. F u e n t e :
propia.
Tabla 1. Dirofilariasis Humana en Pacientes del
Ambulatorio "Gabriel Trompis". Distribución de Acuerdo
al Sexo. Tucacas-Venezuela. Período Noviembre 2007-
Febrero 2008
Fuente: propia
Tabla 2. Dirofilariasis Humana Diagnosticada por
ELISA. Distribución de la Frecuencia. Ambulatorio Ru-
ral "Dr. Manuel Trompis". Período Noviembre 2007-
Febrero 2008
Nota: El total de cada columna corresponde a
resultados obtenidos por ELISA Comercial y el de cada
fila a los obtenidos por estudio el ELISA en prueba. Los
números dentro de paréntesis expresan frecuencia
absoluta. Fuente: propia.
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